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Summary 
Biomechanical study performed on elastic and rigid 
implants revealed some details about the osteosynthesis 
quality and bone tissue sate, that was subjected to the 
action of different forces and directions. Determination 
ability of rigid and elastic implants to maintaining 
osteosynthesis at reduced fragments of proximal humerus 
fracture and keep this contact under the action of forces: 
axial traction, pure bending, perpendicular bending in the 
plane of osteosynthesis, bending with torsion. This allow to 
better understanding of fi xator model used in patients with 
proximal humerus fractures. Elastic metallic implants lead 
to minimize the stress between the bone-implant making 
them optimal for fracture fi xation of qualitatively as well 
as osteoporotic bone, while the rigid implants (different 
types of plates) on «soft» bone lead to destruction with 
bone loss implant-bone contact.
 
Резюме
Биомеханические исследования, проведённые 
на эластичных и жестких фиксаторов выявили не-
которые детали о качестве остеосинтеза и состоянии 
костной ткани, подвергнутой действию различных 
сил и направлений. Целью данного исследования яв-
ляется определение потенциала жестких и эластичных 
фиксаторов по поддержанию остеосинтеза на уровне 
перелома проксимального отдела плечевой кости с со-
хранением этого контакта под действием сил: аксиаль-
ная тракция, сгибание в плане остеосинтеза, перпен-
дикулярное сгибание в плане остеосинтеза, торсия со 
сгибанием в плане остеосинтеза. Это позволяет лучше 
понять модель использованного фиксатора у пациен-
тов с переломами проксимального отдела плечевой ко-
сти. Эластичные металлические имплантаты приводят 
к минимизации стресса в кости-имплантате, делая их 
оптимальными для фиксации переломов качественных 
костей, а также остеопорозных костей, в то время как 
жесткие фиксаторы (разные типы металлических пла-
стин) на фоне «мягкой» кости приводят к разрушению 
кости с потерей контакта кость-имплантат.
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Particularităţi epidemiologice. Pancreatita 
acută, una dintre cele mai severe complicaţii postope-
ratorii, se dezvoltă, de regulă, în urma intervenţiilor 
chirurgicale în zona pancreato-duodenală şi stomac, 
fi ind argumentată prin legătura anatomo-fi ziologică a 
acestor organe cu pancreasul.
Conform relatărilor lui I. Chiricuţă (1984), frec-
venţa pancreatitei acute postoperatorii (PAPO) este 
de 1%. Complicaţiile pancreatogene în chirurgie se 
înregistrează cu o frecvenţă ascendentă între 0,5% 
şi 20,1% [Лупальцев, 1982; Савельев и др., 1983; 
Тоскин, 1988; Шалимов, 1984, 1987], în chirurgia 
cancerului gastric – 16-21% [Бердов Б.А. и соавт., 
1999; Воздвиженский М.О. и соавт., 2000]. I-Ming 
Kuo, Frank Wang, Keng-Hao Liu, Ji-Jin Ian (2009) 
relatează despre incidenţa PAPO după gastrectomii 
până la 7,4%, iar după rezecţii gastrice – subtotale 
până la 0,8%, mortalitatea prin PAPO constituind 
33,3%. Operaţiile lărgite pe stomac au dus la creşte-
rea frecvenţei PAPO de la 11% până la 16%. Conform 
datelor furnizate de V.I. Cisov şi colab. (1999), opera-
ţiile combinate în cancerul gastric au sporit incidenţa 
PAPO de 3,2 ori, iar limfodisecţia lărgită – de 3-4 ori. 
În conformitate cu datele lui M. I. Davâdov şi colab. 
(2000), operaţiile lărgite pe stomac, combinate cu 
limfodisecţii (LD),  au condus la creşterea frecvenţei 
PAPO de la 11% până la 16%. V.A. Kubâşkin şi V.V. 
Vişnevski (2003) consideră că multe date (indici) 
statistice nu oglindesc frecvenţa reală a dezvoltării 
PAPO, dat fi ind faptul că este imposibil de diferenţiat 
cu certitudine modifi cările din parenchimul pancre-
atic, mai ales în forma edematoasă (interstiţială) de 
infl amaţie a lui. A.B. Li şi coaut. (1991) înregistrează 
50% cazuri de PAPO din toţi pacienţii cu traumatism 
intraoperator al pancreasului. Bo T., Zhihong P., Pe-
iwu Y., Feng Q., Ziqiang W., Yan S., Yongliang Z., 
Huaxin L. (2009) relatează despre incidenţa PAPO 
după gastrectomii laparoscopic asistate până la 2,3.
Letalitatea prin PAPO reprezintă 50-85% 
[Земсков и соавт., 1982; Шалимов и соавт., 1984]. 
Mulţi autori relatează că letalitatea în cazul necrozei 
acute pancreatice, pe parcursul ultimelor decenii, nu 
are tendinţă de micşorare şi constituie 30-40% [Bank 
S., 2002; Wrobleski D., 1999]. V.A. Cernâi şi I.B. 
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Şcepotin (1987) susţin că principala cauză ce condi-
ţionează sfârşitul letal în cadrul gastrectomiilor este 
pancreonecroza. Iată de ce PAPO rămâne a fi  o pro-
blemă majoră în practica chirurgicală. În monografi a 
lui M. Sigal şi F. Ahmetzeanov (1987) sunt demons-
trate datele a 19 publicaţii privitor la letalitatea post-
operatorie în cancerul gastric. 9 din ele relevă PAPO 
ca primă cauză a letalităţii. Mortalitatea este condiţi-
onată de efectul pancreatitei asupra organelor situate 
la distanţă de loja pancreatică, cu dezvoltarea insufi -
cienţei circulatorii, respiratorii, renale, hepatice, insu-
fi cienţei intestinale (pareza tractului gastrointestinal), 
dereglărilor de coagulare [Adler G., 2006; Wemer J., 
2006].
Particularităţile etiopatogenetice
Factorii ce ţin nemijlocit de anatomo-fi zio-I. 
logia pancreasului (factori traumatici, atraumatici)
Trauma pancreasului şi a sistemului ductal:1. 
traumatizarea capului şi corpului pancreasu-- 
lui este consecinţa mobilizării stomacului (disecţiei 
de-a lungul curburilor gastrice ale omentului mic şi 
ligamentului gastrocolic) în cadrul gastrectomiilor şi 
rezecţiilor gastrice subtotale;
traumatizarea cozii pancreasului poate avea loc - 
în timpul secţionării ligamentului gastrocolic, însă cel 
mai frecvent în cadrul splenectomiilor;
lezarea ductului Santorini (accesor) implantat - 
mai  sus, la 1-3 cm proximal de ampula  Vater, în 
timpul disecţiei duodenului sau la înfundarea bontu-
lui duodenal. Uneori canalul accesor se deschide în 
prima porţiune a duodenului (D1); trauma ductului 
Santorini dominant cu incidenţa de 4 – 10%. 
incizia ducturilor excretoare pancreatice în tim-- 
pul mobilizării duodenului după Кoher;
ischemii şi necroze localizate cu declanşarea - 
PAPO pot fi  cauzate şi de traumatismul minimal in-
traoperator, produs prin atingerea capsulei glandei cu 
instrumentele chirurgicale sau cu degetele chirurgi-
lor.
Dereglarea circulaţiei sangvine (locale şi 2. 
sistemice):
Factor regional: ligaturarea unui vas ce ali-a) 
mentează pancreasul.
Factor sistemic: ischemia glandei pancre-b) 
atice ca urmare a hipovolemiei induse de hemoragia 
intraoperatorie sau a insufi cienţei cardiace în perioa-
da intraoperatorie şi cea postoperatorie timpurie.
Dereglarea circulaţiei limfatice3. . Limfodisec-
ţiile, îndeosebi cele lărgite, cresc incidenţa PAPO.
Dereglări autoimune4. . Reacţia antigen–anti-
corp pe membrana pancreatocitului provoacă leziu-
nea lui (Лупальцев В. И., 1988).
Starea preliminară (preoperatorie) a ţesu-5. 
tului pancreatic. Prezenţa pancreatitei cronice, co-
lelitiazei acute sau cronice, confi rmate preoperator 
anamnestic şi prin USG. 
Factorii ce ţin de tulburările drenajului II. 
adecvat al secreţiei bilio-pancreatice (duodenostaza 
şi hipertenzia intraductală) [I. Chiricuţă, 1984].
Sindromul ansei aferente (1. strangularea sau 
obstrucţia ei).
Defecte de sutură la nivelul anastamoze,2.  ce 
duc la inversare endoluminală a anastamozei, cu ob-
struarea parţială sau totală a anselor aferentă şi efe-
rentă.
Hernia retroanastomotică3.  printr-un defect de 
fi xare a anastomozei. Înapoia acesteia poate hernia 
retrogastric, în etajul abdominal superior, ansa afe-
rentă, eferentă sau orice ansă jejuno-ileală.
Volvulusul ansei aferente şi celei eferente4.  se 
poate produce atunci când ansa aferentă este prea lun-
gă şi fi xarea gurii de anastamoză a fost incorectă.
Invaginaţia jejuno-gastrică5. , complicaţie rară, 
frecventă în anastamozele gastrojejunale precolice cu 
ansă jejunală lungă, şi mai ales după gastrojejunos-
tomie. 
Hernia internă a ansei jejunale6.  în spatele an-
sei jejunale folosite în anastomozele precolice (hernia 
Petersen).
Sindromul aderenţial7.  al ansei jejunale eferen-
te poate provoca, de asemenea, tulburări de evacuare 
a bontului gastric prin tracţiunea ansei cranial.
Boala aderenţială.8. 
Diagnosticul  clinic al PAPO prezintă mari difi -
cultăţi, îndeosebi în faza iniţială. Pe de o parte, aceas-
tă complicaţie se dezvoltă pe fondul semnelor clinice 
caracteristice perioadei postoperatorii şi se camufl ea-
ză prin tratamentul postoperator de rutină administrat, 
inclusiv analgezice opioide. Pe de altă parte, la 25-
30% din pacienţi, după opinia autorilor Şalimov S.A 
şi Rodzihovschii A.P (1990), agravarea stării generale 
este atribuită unei alte complicaţii postoperatorii, spre 
exemplu, peritonitei, hemoragiei, parezei intestinale. 
Polimorfi smul anatomopatologic apreciază polimor-
fi smul manifestărilor clinice. 
Particularităţile clinice ale PAPO
Cele mai sugestive şi frecvente manifestări ale 
PA la debut sunt sindromul de intoxicaţie şi dereglă-
rile hemodinamice. Sindromul de intoxicaţie poate 
evolua de la slăbiciune generală până la encefalo-
patie, chiar în absenţa semnelor obiective din partea 
organelor cavităţii abdominale. Dereglările hemo-
dinamice se manifestă prin tahicardie cu FCC>100 
bătăi/min, hipotensiune şi scăderea presiunii venoase 
centrale (PVC) până la nivel critic, cu dezvoltarea şo-
cului hipovolemic pancreatogen. Gradul intensităţii 
tulburărilor hemodinamice este direct proporţional cu 
viteza dezvoltării procesului patologic în pancreas. 
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Deci, la pacienţii cu risc major în dezvoltarea PAPO 
se monitorizează indicii FCC şi TA la interval de 2 
ore. 
Simptomele de peritonită se întâlnesc rar. Сele 
mai caracteristice semne sunt: pareza, dureri mode-
rate în epigastru şi regiunea lombară, greţuri, vomă, 
frisoane, insufi cienţă pulmonară şi renală progre-
sive. [Шалимов С.А. şi coaut., 1990; Лупалъцев 
В.И.,1988].
Intensifi carea durerii sau apariţia ei în epigastru, 
rebordul costal stâng, deseori cu iradiere în spate ori 
caracter “în centură”, este unul dintre semnele carac-
teristice ale PAPO, dar absenţa ei este argumentată 
atât prin medicaţia antalgică postoperatorie, cât şi 
prin denervarea pancreasului în timpul intervenţiilor 
pe zona pancreato-duodenală.
Voma sau eliminările abundente prin sonda 
nazogastrală a conţinutului gastric în stază se întâl-
neşte în 75-80% cazuri. Iniţial, voma este rezultatul 
excitabilităţii înalte a stomacului şi duodenului, mai 
apoi ea rezultă din pareza gastrointestinală. Odată 
cu pierderea abundentă a lichidelor şi electroliţilor, 
se dezvoltă tulburăti periculoase din partea metabo-
lismelor hidroelectrolitic şi acidobazic, manifestate 
prin convulsii şi tulburări psihice. Creşterea volumu-
lui de lichid eliminat prin sonda nazogastrală până 
la 700 ml şi mai mult, concomitent cu pareza intes-
tinală, independent de electrostimularea motorică şi 
medicamentoasă, trebuie să orienteze medicul către 
o pancreatită. 
Reacţia febrilă a organismului corespunde cu 
faza declanşării pancreatitei. În faza de edem ea nu 
depăşeşte 37,5°C. Ea  va depinde de intensitatea pro-
ceselor autocatalitice locale şi de gradul de tulburare 
a microcirculaţiei. În faza de necroză, febra depăşeş-
te 38°C şi va corespunde suprafeţei necrozate a pa-
renchimului glandular, ţesuturilor adiacente şi viru-
lenţei fl orei bacteriene adiţionate. 
La 40-60% din pacienţii cu PAPO, chiar în faza 
iniţială se apreciază tulburări din partea sistemului 
respirator. Ele variază de la dispnee neînsemnată 
până la  pneumonii grave şi hidrotorax, care deseori 
sunt cauza deceselor. În faza intoxicaţiei fermentative 
tulburările respiratorii se datorează „plămânului de 
şoc”, ca urmare a tulburărilor microcirculaţiei, con-
centraţiei serice mari a acizilor graşi liberi, capabili 
să distrugă surfactantul. Prin urmare, avem clinica in-
sufi cienţei respiratorii, manifestată clinic prin diferite 
grade de dispnee. Radiologic în această fază putem 
depista doar o pleurizie reactivă (prin transudare). În 
pancreatita distructivă se dezvoltă pneumoniile bac-
teriene, pleuriziile exudative. De regulă, frecvenţa 
respiraţiilor pe minut (FR) se apreciază de 5-6 ori în 
24 ore. O dispnee cu FR>20 şi murmur vezicular di-
minuat la auscultaţie necesită examinări radiologice 
suplimentare. Scăderea PO2 în sângele arterial la res-
piraţia cu aer atmosferic până la 50 mm col.Hg ne 
demonstrează implicarea în proces a plămâinilor, iar 
diminuarea acesteia mai jos de 35 mm. col. Hg  este, 
deja, indicaţie pentru transferul pacientului la respira-
ţia artifi cială.
Complicaţiile renale apar mai frecvent în pan-
creatita distructivă, fi ind condiţionate de tulburările 
circulatorii pancreatogene şi acţiunea toxică directă a 
fermenţilor activaţi asupra fi ltraţiei glomerulare. Di-
minuarea diurezei sub 50 ml/h, în prezenţa unui tra-
tament infuzional şi, respectiv, unui volum circulant 
adecvat, ne sugerează o insufi cienţă a funcţiei renale.
După A. B. Li şi coaut. (1991), cele mai evidente, 
în aspect diagnostic, sunt 11 semne clinice: dureri în 
abdomen, tahicardie, pareză intestinală severă, hi-
pertermie, vome, defans al  peretului abdominal ante-
rior, icter al  sclerelor şi tegumentelor, colaps, semnul 
Sciotchin-Bliumberg pozitiv, sughiţ, psihoză. După 
părerea lor, în prezenţa primelor patru semne, chiar în 
lipsa cifrelor înalte ale α-amilazei, trebuie suspectată 
PAPO.
V.I.Lupalţev (1988) a depistat sindromul dolor în 
32,4% din cazuri, balonarea abdomenului şi retenţia 
gazelor – în 33,9%, greaţă şi vomă – în 25,4%. S-a 
evidenţiat şi creşterea eliminărilor prin sonda nazo-
gastrală până la 700 ml. Febra >38°C indică trecerea 
formei interstiţiale a PAPO în pancreonecroză. 
Diagnosticul de laborator. Pentru confi rmarea 
diagnosticului de pancreatită, în majoritatea institu-
ţiilor medicale se apreciază activitatea α-amilazei în 
sânge, urină, eliminări prin drenaje. Pentru prima dată, 
acest test a fost efectuat de Elman în 1929. Hiper-α-
amilazemia are valoare de diagnostic atunci când de-
păşeşte de trei ori norma. Conform datelor literaturii, 
α-amilaza prezintă concentraţii mari serice  în prime-
le 24 de ore de la debut la 100% pacienţi, către ziua 
a treia acest indice se menţine la doar 50% cazuri, iar 
către ziua a cincea – la doar 10% cazuri. Amilazemia 
poate fi  crescută şi în alte afecţiuni abdominale severe 
ca: ulcerul perforat, patologia biliară, ocluzia intesti-
nală şi infarctul enteromezenteric. Amilazuria (dias-
taza) refl ectă fi ltrarea glomerulară a amilazei serice 
crescute combinată cu scăderea resorbţiei tubulare în 
pancreatită  [Jurnalul de Chirurgie, Iaşi, 2005, vol. 1, 
nr.1 (ISSN 1584-9341)]. 
Atitudinea specialiştilor faţă de valoarea de dia-
gnostic a activităţii crescute a α-amilazei este diferită. 
Şalimov S.A. şi coaut. (1990) relatează că hiperami-
lazemia poate surveni după: laparotomie, ca răspuns 
secretor sistemic, intubarea traheei, aplicarea sondei 
nazogastrale, explicată fi ind prin compresia inevitabi-
lă a glandelor salivare (S-amilaza). Mai mult ca atât, 
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α-amilaza este secretată de plămâni, fi cat, prostată, 
muşchi scheletici, trom as pe uterine. În acelaşi timp, 
V. Lupalţev (1988) în experimentele sale a demon-
strat că creşterea serică a α-amilazei pancreatice (P-
amilaza) corespunde doar pacreatitei. 
Corelaţia dintre nivelul activităţii  α-amilazei, 
gravitatea evoluţiei pancreatitei şi pronostic deseori 
lipseşte. Conform datelor lui Scepotin I. B. (1987), 
în 50% cazuri de pancreonecroză nu a fost semnalată 
creşterea activităţii α-amilazei. Şalimov S.A. şi coaut. 
(1990) consideră că în pancreatitele distructive  nive-
lul α-amilazei îşi pierde valoarea sa de diagnostic. V. 
I Strucicov (1976) consideră că în diagnosticul pan-
creatitei o mai mare valoare îl are nivelul α-amilazei 
în urină decât în ser, deoarece S-amilaza, secretată de 
glandele salivare, are o masă moleculară mai mare în 
raport cu P-amilaza şi nu trece bariera renală.
În rezultatul unui studiu cu privire la evoluţia 
PAPO la 318 bolnavi, V. Lupalţev (1988) a apreciat 
creşterea nivelului α-amilazei în sânge la 56,2% bol-
navi, în urină – la 17%, iar în 15,8 cazuri – atât în 
ser, cât şi în urină. Unii autori menţionează despre o 
importanţă de diagnostic majoră în aprecierea activi-
tăţii α-amilazei în eliminările prin drenaje din cavi-
tatea abdominală [Сигал М. З., 1987; Мясников А. 
Д. и соавт., 1987; Костюченко Л. Г и соавт., 2000; 
Кonno H. et al., 1997]. Pe lângă cele relatate mai sus, 
A. Cerneavschi, N. Lavrov (2008) menţionează, că 
majorarea unică şi moderată a activităţii α-amilazei, 
care în perioada postoperatorie timpurie după gas-
trectomii (GE) cu LD-lărgite s-a apreciat la 64,4% 
pacienţi, iar după rezecţii gastrice subtotale distale 
(RGSD) cu LD-lărgite – la 28,4% pacienţi, s-a consi-
derat fără valoare de diagnostic. În studiul lor au fost 
examinate doar cazurile clinice cu majorarea persis-
tentă (cel puţin 2 zile la rând) sau creşterea recidivan-
tă a activităţii acestui ferment în ser şi/sau în urină nu 
mai puţin de 1,5 ori în raport cu norma sa. La aşa o 
concluzie autorii au ajuns încă din anul 2000, în baza 
suprapunerii tabloului clinic al PAPO cu nivelul acti-
vităţii α-amilazei în ser şi/sau în urină.  Aceeaşi tacti-
că în diagnosticul PAPO o au autorii V.A. Kubâşkin şi 
V.V. Vişnevski, menţionată în monografi a „Cancerul 
pancreasului” în 2003.
Calitatea diagnosticului de laborator creşte prin 
testarea altor fermenţi secretaţi de pancreas: tripsina, 
inhibitorul tripsinei, lipaza, fosfolipaza A, transa-
minidaza, α-glutamiltranspeptidaza [Костюченко Л. 
Г и соавт., 2000; Вашетко Р. В и соавт., 2000]. E 
regretabil faptul că diagnosticul de laborator al acti-
vităţii acestor fermenţi nu este standartizat în practica 
clinică generală. 
Aprecierea lipazei pancreatice poate fi  efectu-
ată după diverse metode. Conform metodei utiliza-
te în IMSP CRDM, limitele normei variază între 0 
şi 60 U/L. Activitatea lipazei creşte din primele ore 
ale debutului, iar cifre maximale atinge la a 3-5-a zi 
din momentul declanşării PAPO. Valorile ei rămân 
constante timp de 12 zile, în timp ce α-amilaza nu se 
mai apreciază sau se apreciază foarte rar. Astfel, lipa-
za prezintă o valoare diagnostică mai tardivă în timp 
pentru pancreatita acută şi, deci, poate fi  considerată 
mai specifi că faţă de α-amilază [E. Maloman, 2009]. 
Unii autori consideră relevantă pentru diagnostic doar 
valoarea triplă a lipazeiserice  [I-Ming Kuo., Frank 
Wang., Keng-Hao Liu., Ji-Jin Ian, 2009].
Activarea sistemului tripsin-inhibitor se apreci-
ază, la fel, de la debut. Examinarea capacităţii pro-
teolitice a sângelui, pe calea determinării activităţii 
tripsinei şi a inhibitorului tripsinei după metoda Er-
langer în modifi carea lui V. Şaterniкov, prezintă un 
important criteriu de diagnostic. Pentru pancreatita 
edematoasă sunt caracteristice: activitatea triptică 
maximală şi scăderea volumului sângelui inhibitor. 
Pentru forma distructivă este caracteristică creşterea 
activităţii lipolitice a sângelui, iar o creştere substan-
ţială a ei este un semn foarte alarmant de pronostic 
[Шалимов С.А. şi coaut., 1990]. Aprecierea serică 
a stării funcţionale a inhibitorilor proteolitici este 
importantă nu numai pentru diagnostic, dar şi pentru 
includerea oportună în complexul măsurilor terapeu-
tice a fl uorafurului, contricalului şi analogilor săi şi, 
de asemenea, pentru aprecierea cantitativă adecvată 
a terapiei cu inhibitori enzimatici. Astfel, scăderea 
continuă a activităţii antitriptice a sângelui pe fondul 
administrării inhibitorilor proteazelor, de regulă, de-
notă despre o dozare insufi cientă a preparatului sau 
despre perioade de timp prea mari între administrări. 
Cu regret, complexitatea realizării acestei metode nu 
facilitează aplicarea ei pe larg.
Se consideră importantă, în diagnosticul PAPO, 
aprecierea activităţii unor enzime plasmatice: LDH, 
ASAT,  ALAT. Conform relatării lui V. Кirilov şi coa-
ut.  (1991), unul dintre cele mai sensibile teste în pan-
creatita distructivă este creşterea nivelului LDH de 3 
ori în raport cu norma, iar în monografi a autorilor A. 
Кostiucenкo,V. Filin (2000) – de 4 ori. D. Smirnov şi 
coaut. (1990) au demonstrat creşterea veridică a nive-
lului enzimelor plasmatice în pancreonecroză, iar su-
prapunerea activităţii crescute a enzimelor plasmatice 
cu cele pancreatice vorbeşte despre severitatea pro-
cesului patologic în pancreas. Este important faptul 
că scăderea activităţii fermenţilor pancreatici, conco-
mitent cu creşterea  activităţii enzimelor plasmatice, 
denotă progresarea pancreonecrozei.
Modifi cările hematologice în PAPO oglindesc 
gravitatea patologiei şi se manifestă prin scăderea nu-
mărului de eritrocite (până la 2,3×10¹²/l), scăderea ni-
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velului hemoglobinei (până la 100g/l şi mai jos), leu-
cocitoză pronunţată (până la 10×109/l) cu deviere spre 
stânga, anizocitoză, poichilocitoză, limfopenie (până 
la 8% şi mai jos), creşterea vitezei de sedimentare a 
hematiilor. Dezvoltarea anemiei este condiţionată atât 
de acţiunea hemolizantă a tripsinei activate, cât şi de 
depunerea elementelor fi gurate ale sângelui în vasele 
organelor interne. Hemoconcentraţia exprimată prin 
Ht≥47 presupune grad ridicat de severitate. Ionogra-
ma, ureea serică, creatinina, glucoza arată dereglările 
electrolitice, insufi cienţa renală şi dereglările endo-
pancreasului.
Unii autori susţin utilizarea diverşilor markeri 
biologici pentru identifi carea formelor severe de pan-
creatită acută. Printre ei se enumeră nivelul urinar al 
peptidelor de activare a tripsinogenului, dozarea în ser 
şi urină a peptidelor de activare a carboxipeptidazei B, 
α1-antitripsina, diverşi mediatori ca TNF, IL-6, IL-8, 
elastaza leucocitară, proteina C-reactivă şi procalcito-
nina. Caracteristicile unui marker biologic ideal ar fi  
foarte bună sensibilitate şi specifi citate în detectarea 
formelor severe, utilizabil în fazele timpurii ale bolii, 
simplitate în determinare şi costuri acceptabile pen-
tru a putea fi  folosit de rutină. Cu regret, majoritatea 
markerilor biologici menţionaţi mai sus nu corespund 
acestor criterii. Din acest punct de vedere, doar doi 
markeri biologici şi-au demonstrat utilitatea: proteina 
C-reactivă şi procalcitonina. Proteina C-reactivă este 
sintetizată de hepatocit în dependenţă strictă şi exclu-
sivă de IL-6. Inconvenientul proteinei C-reactive este 
sinteza ei tardivă – după 48 ore de la debutul puse-
ului acut. Ea s-a impus în ultimii ani ca marker de 
severitate a pancreatitei acute, datorită accesibilităţii 
dozării în practica curentă şi datorită bunei corelaţii 
cu nivelul seric al IL-6 şi elastazei leucocitare. O va-
loare ≥70mg/l informează despre formele severe ale 
pancreatitei acute, în timp ce valoarea dublă în raport 
cu norma (≥100mg/l), în prima săptămână de la de-
but,  denotă necroza pancreasului la fel de bine ca şi 
tomodensitometria. Procalcitonina este un aminoacid 
precursor calcitoninei, format din 116 aminoacizi. 
Are niveluri crescute în foarte multe circumstanţe: 
traumatisme, arsuri, intervenţii chirurgicale, pneumo-
nii bacteriene, meningite, sepsis, endotoxemie etc. În 
pancreatita acută permite depistarea formelor severe 
cu o sensibilitate de 52% (conform studiului Helsinki, 
publicat în 2001) şi diferenţierea între necroza sterilă 
şi cea septică. Combinaţia cu proteina C-reactivă are 
cea mai bună sensibilitate.
PAPO ar avea careva particularităţi, având în ve-
dere trauma chirurgicală, hemoragia pre- şi intraope-
ratorie, statutul imun pereclitat de  maladia oncologi-
că, care epuizează pacientul cu mult înainte de ziua 
intervenţiei. Pe parcursul studiului vom analiza care 
sunt, totuşi, particularităţile clinice şi  de laborator ale 
PAPO.
Astfel, conchidem că metodele de laborator per-
mit, în mare măsură, aprecierea perioadei de debut şi 
de evoluţie timpurie a PAPO şi, în asociere cu tabloul 
clinic, joacă un rol important în alegerea metodei de 
tratament. 
Diagnosticul instrumental. Studierea semnelor 
clinice ale PAPO şi dinamica indicilor de laborator 
au demonstrat că în unele cazuri ele sunt insufi ciente 
pentru aprecierea momentului declanşării proceselor 
supurativ-necrotice în pancreas, care necesită re-la-
parotomie. De aceea, mulţi autori menţionează rolul 
de diagnostic al metodelor instrumentale. Diapazonul 
metodelor speciale de diagnostic în PAPO este foarte 
redus, datorită poziţiei impuse a pacientului operat, 
meteorismului persistent, modifi cărilor degenerativ-
infl amatorii ale organelor produse intraoperator şi 
pericolului dezvoltării complicaţiilor şi mai severe. 
Astfel, laparoscopia este imposibil de efectuat pe 
motivul proceselor aderenţiale. Efectuarea colangi-
opancreatografi ei retrograde endoscopice (CPGRE) 
poate provoca trecerea formei de edem în forma di-
structivă, deoarece în ductul pancreatic se introduce 
contrast sub presiune. Diverse tipuri de sondări sunt 
neinformative ca urmare a schimbărilor funcţionale, 
care preced oricare operaţie, iar metodele radiologice 
necesită afl area îndelungată a pacientului în condiţii 
speciale, în care nu poţi efectua manoperele necesa-
re.
Faţă de metodele instrumentale aplicate în dia-
gnosticul PAPO se impun următoarele cerinţe: ino-
fensivitate, accesibilitate, simplitate şi rapiditate în 
efectuare, informativitate şi asociere a intervenţiilor 
de diagnostic şi de tratament. Încă un moment im-
portant ar fi  faptul că aplicarea  metodelor speciale de 
diagnostic se determină prin posibilitatea secţiilor de 
diagnostic din staţionarul în care se tratează pacien-
tul. Sigur că cea mai optimă ar fi  efectuarea urgentă a 
investigaţiilor necesare.
Diagnosticul PAPO cu ajutorul metodelor instru-
mentale ca USG, TC, RMN se stabileşte cu o precizie 
înaltă, după V.A. Kubâşkin şi V.A. Vişnevski (2003). 
El va depinde, însă, în mod direct de calitatea tehni-
cii şi perfecţionarea medicilor-specialişti. Cerneavski 
A.A. şi Lavrov N.A. (2008) menţionează că monito-
rizarea ultrasonografi că postoperatorie a pacienţilor 
incluşi în studiu, nu a infl uenţat diagnosticul defi nitiv. 
Totuşi, de primă alegere este USG zonei pancreato-
duodenale cu o înaltă rată în diagnosticul  pancrea-
titei distructive, până la 97% după A. Kostiucenko şi 
V. Filin, (2000). Semiotica ecografi că va depinde de 
faza morfopatologică a procesului patologic din pan-
creas. Pentru pancreatita edematoasă sunt caracteris-
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tice următoarele semne: creşterea tuturor dimensiu-
nilor organului, ecogenitate redusă  omogen în toate 
sectoarele pancreasului (specifi că edemului), pulsaţia 
transmisivă a aortei păstrată, conturul clar delimitat 
de ţesuturile adiacente. 
Pancreatita distructivă se deosebeşte prin: ma-
jorarea dimensiunilor dorsoventrale ale organului, 
ecogenitate neomogenă a parenchimului (pe alocuri 
sporită sau redusă), conturul organului este şters din 
cauza ecogenităţii reduse a ţesutului parapancreatic 
infl amat (edemat), deseori se apreciază semne de 
compresie a venei cave inferioare. Este foarte difi cil 
de diferenţiat venele portă, mezenterică şi lienală. 
A. Kostiucenko şi V. Filin (2000) evidenţiază tria-
da de simptome în USG, constituită din: majorarea 
continuă a dimensiunilor dorsoventrale  pe parcursul 
primei săptămâni de boală, reducerea ecogenităţii ţe-
sutului parapancreatic şi depistarea zonelor econega-
tive, caracteristică pentru pancreatita distructivă. La 
pacienţii deosebit de gravi, pe ecotomograme apare 
o fi sură econegativă perpendiculară, cu o înălţime de 
15-25 mm, localizată vis-à-vis de suprafaţa anterioară 
a capului şi corpului pancreatic, ceea ce denotă pre-
zenţa lichidului în cavitatea bursei omentale. La astfel 
de bolnavi, palpator în zona epigastrului se apreciază 
un infi ltrat parapancreatic. Prezenţa lichidului (tran-
sudat) în cavitatea abdominală liberă se identifi că pe 
ecotomogramă sub aspectul unei fâşii econegative 
(paralel cu peretele abdominal anterior), plasate între 
organe şi peretele abdominal anterior. La fel, pot fi  
apreciate hidrotoraxul şi pareza intestinală. 
Depistarea prin USG spre fi nele primei săptă-
mâni de boală a focarelor cu ecogenitate redusă cu 
diverse dimensiuni şi răspândire în unul, două sau trei 
sectoare ale parenchimului, pe fondul creşterii în di-
mensiuni a organului, ne permite să judecăm despre 
pancreatita necrotică de focar, subtotală sau totală. 
Aceste focare au un contur neclar şi, în cazul progre-
sării procesului necrotic, se contopesc în zone cu eco-
genitate redusă de formă neregulată. USG efectuată 
pe parcursul săptămânii 2-3 de la debut, pe fondul zo-
nelor redus-ecogene, poate depista apariţia unei zone 
econegative „mute”, cu contur neregulat, şi prezenţa 
în ea a unor sectoare de ţesut cu densitate mai mare 
(sechestre). La o anumită etapă această zonă mută 
se poate contopi cu fi sura lărgită a lumenului bursei 
omentale, formând o „fereastră acustică” cu limite 
neregulate. Clinic aceasta se traduce prin semne de 
supuraţie a ţesutului parapancreatic. USG efectuată în 
dinamică permite a observa evoluţia inversă a proce-
sului patologic, manifestată prin micşorarea dimen-
siunilor pancreasului, cu normalizarea ecostructurii 
lui. De menţionat că USG trebuie efectuată zilnic 
până la calmarea semnelor clinice acute. Aceasta ne 
permite să depistăm evoluţia ulterioară a complica-
ţiilor pancreatitei acute: necroza parenchimului cu 
detectarea zonelor econegative; apariţia lichidului în 
cavitatea abdominală, semn specifi c pentru evoluţia 
procesului de edem în necroză; splenomegalie, semn 
al trombozei venei lienale, al compresiei venei lienale 
de  pancreasul mărit în dimensiuni, al  complicaţiilor 
supurative şi septice. 
Astfel, autorii menţionează că ecografi a efectuată 
în dinamică, începând cu perioada timpurie, permite 
depistarea evoluţiei complicaţiilor supurative, apreci-
erea indicaţiilor şi timpului oportun pentru o reinter-
venţie chirurgicală. În acelaşi timp, autorii relatează 
despre o efi cienţă redusă a USG pe fond de pneumo-
peritoneu indus în timpul  laparoscopiei sau format în 
urma intervenţiei chirurgicale laparotomice, de aceea 
posibilităţile diagnosticului PAPO prin examenul ul-
trasonografi c la debutul acut în perioada postoperato-
rie timpurie este substanţial redus. Trebuie să accen-
tuăm că în cazul unui pacient operat, suspect pentru 
PAPO, examenul ecografi c ne poate relata despre un 
anumit volum de lichid în cavitatea abdominală. În 
acest caz, numai repetarea investigaţiei în asociere cu 
tabloul clinic şi indicii de laborator, clarifi că geneza 
lichidului acestuia. 
S. Şalimov şi coaut. (1990) relatează că la unii 
pacienţi operaţi pe zona pancreatoduodenală, USG 
a fost neinformativă, pe motivul parezei intestinale 
pronunţate şi/sau plasării difi cile a transductorului 
ecografi c peste zona cicatricei postoperatorii.
Unii autori consideră argumentată efectuarea 
metodelor radiologice, care, în asociere cu tabloul 
clinic, ne oferă semne indirecte de afectare a pancre-
asului: nivel de lichid în spaţiul subdiafragmal, pre-
zenţa lichidului în sinusurile pleurale, hidrotorax pe 
stânga, infi ltraţie alveolară difuză, atelectazie discoi-
dă pulmonară bazală, limitarea mobilităţii diafragmu-
lui, pleurită exudativă, bronhopneumonie, pericardită 
transudativă, ileus paralitic difuz, lărgirea potcoavei 
duodenale, calcifi erea pancreasului, pneumoperito-
neu în complicaţii perforative, absenţa aerocoliei mai 
jos de unghiul splenic (semnul colonului amputat), 
distinderea unei anse jejunale în vecinătatea pancrea-
sului (ansa santinelă).
Alte metode  aplicate în diagnosticul PAPO doar 
le menţionăm, deoarece nu sunt utilizate la noi în ţară, 
printre ele: angiografi a şi angioscopia pancreasului, 
termografi a de contact cu utilizarea cristalelor lichi-
de, termografi a fără contact. 
Profi laxia PAPO trebuie efectuată reieşind din 
factorii etiologici elucidaţi pe larg în compartimen-
tul respectiv. Cerneavski A.A. şi Lavrov N.A. (2008) 
enumeră cele mai importante  momente:
perfecţionarea tehnicii limfodisecţiei lărgite, cu - 
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scopul minimizării acţiunii traumatizante asupra pa-
renchimului pancreatic;
tendinţa spre efectuarea gastrectomiilor pan-- 
creatomenajante;
secţionarea ligamentului Treitz cu îndreptarea - 
unghiului duodenal şi decompresie transnazală a an-
sei aferente;
profi laxia medicamentoasă (citostatice, peptide - 
reglatorii, antienzime);
lupta cu hipovolemia în perioadele intra- şi - 
postoperatorie;
efectuarea vagotomiei în cazurile penetrării tu-- 
morii în pancreas.
La pacienţii care în planul tratamentului combi-
nat au efectuat radioterapie preoperatorie, cu scopul 
inhibiţiei funcţiei exocrine, perioada postoperatorie 
nu s-a complicat cu pancreatita acută [Бердов С. А. 
и соавт., 1999; Shchepotin I. et al., 2000].
Sunt propuse câteva scheme de profi laxie medi-
camentoasă a PAPO în perioadele intra- şi postopera-
torie timpurie, care includ: citostatice, peptide regla-
torii, antienzime, remedii antiinfl amatorii, blocantele 
canalelor de calciu şi preparate reologice. S. Kursov 
şi coaut. (1998) includ şi izoptina, câte 0,012±0,002 
mg/kg, pentru blocarea canalelor lente de calciu, care 
previne activarea xantinoxidazei, astfel reduce nive-
lul oxidării peroxidice a lipidelor în parenchimul pan-
creatic. Autorii consideră efi cienţa în profi laxia PAPO 
anestezia peridurală la nivelul Th6–Th8 timp de 7 zile 
postoperatorii (începând cu prima oră după interven-
ţie – câte 3±1 ml 2% sol. lidocaină, fi ecare 4 ore) 
[Филин В. И., Гидирим Г. П., 1982; Костюченко А. 
Л., Филин В. И., 2000].
De regulă, în practică se aplică scheme medica-
mentoase profi lactice mult mai simple – 5-fl uoroura-
cil, sandostatin, preparate antienzimatice [Чисов. В. 
И. и соавт., 1999; Черноусов А. Ф.и соавт., 2004; 
Shchepotin I. et al., 2000]. A. Kostiucenko şi V. Filin, 
(2000) acceptă profi laxia PAPO când probabilitatea 
declanşării ei este reală şi menţionează că administra-
rea profi lactică a antimetaboliţilor (citostatice), spre 
sau imediat după fi nisarea  operaţiei, nu infl uienţează 
negativ asupra hemostazei defi nitive în zona inter-
venţiei. Ei accentuează administrarea antiproteazelor 
anume în momentul traumei intraoperatorii şi menţi-
onează că administrarea lor trebuie să fi e continuă, iar 
doza zilnică, în primele zile după intervenţie, trebuie 
să fi e nu mai mică de 1-1,5 mln contrical, 210-300 
aPE pantripin. Autorii atenţionează că administrarea 
în doze mai mici, pe fondul tabloului clinic desfăşu-
rat, deja nu este efi cientă pentru stoparea procesului 
autocatalitic şi, respectiv, nu poate infl uenţa soarta al-
teraţiei în parenchim. 
Administrarea preoperatorie a contricalului  o 
văd argumentată doar când deja avem enzime în peri-
ferie, fi ind confi rmate prin analiza biochimică a sân-
gelui bolnavului (ori avem o acutizare a infl amaţiei 
cronice, ori este expresia învadării tumorii în pancre-
as).  Cu acelaşi scop, în PAPO deja confi rmată sau 
când există pericol real pentru ea, poate fi  administra-
tă sandostatina chiar preoperator, în doză de 0,1 mg 
s/c, cu o oră până la laparotomie, apoi după interven-
ţie în aceeaşi doză, dar de 3 ori pe zi pe parcurs de 5-7 
zile. În unele cazuri, mai speciale, dictate de parti-
cularităţile intervenţiilor în zona pancreatoduodenală, 
sandostatina poate fi  administrată în aceeaşi doză pe 
parcursul a 2-3 zile preoperatorii. În monografi e se 
apreciază ca fi ind preparatul de elecţie în profi laxia 
PAPO şi în cadrul intervenţiilor endoscopice asupra 
sistemului ductal, administrat s/c în două prize a câte 
100 mkg înainte de intervenţie şi la 1,5-2 ore după 
ea. În cele din urmă, autorii relatează despre efi cien-
ţa minimală a preparatului administrat mai târziu, la 
o alterare pancreatică deja în evoluţie. Ivanov Iu. V. 
(1999), în baza unui studiu, a demonstrat, că sandos-
tatina inhibă doar funcţiile de sinteză şi de excreţie 
a fermenţilor şi nu infl uenţează evoluţia necrozei în 
pancreas şi ţesutul parapancreatic. 
 Reiese că ar fi  logică administrarea preoperato-
rie a sandostatinei la pacienţii cu frecvente acutizări 
ale pancreatitei cronice, colecistitei, îndeosebi a celei 
calculoase,  cu localizarea tumorii în corpul gastric, 
mai cu seamă în formele infi ltrative de creştere; în 
cazul penetrării tumorilor în pancreas; în cazurile în-
soţite de sindrom algic pronunţat. Aceiaşi autori men-
ţionează acţiunea antimetaboliţilor: 5-FU (10 mg/kg) 
şi fl uorafur (20 mg/kg), care se cumulează selectiv 
în pancreatocitele activate, astfel inhibând biosinte-
za proteinelor şi, în primul rând, a profermenţilor. Cu 
mecanism analog de acţiune este şi ribonucleaza pan-
creatică (administrată i/v sau i/a în doză de 2-3 mg/
kg), care distruge matriţa ARN în celulele pancreasu-
lui, urmată de repaus funcţional.
Tratamentul PAPO este conservativ sau chirur-
gical. Terapia medicamentoasă include: antiemetice, 
colinoblocante, antihistaminice, analgezice, terapia 
infuzională cu scop de reglare a echilibrului acido-ba-
zic, hidro-electrolitic, volumului de sânge circulant, 
remedii antiinfl amatorii, dezintoxicante şi, respectiv, 
toate remediile cu mecanism de inhibiţie a funcţiei 
exocrine pancreatice (antimetaboliţi, antiproteaze) 
utilizate în profi laxie. În sindromul de intoxicaţie pro-
nunţat şi rezistent la tratamentul conservativ se aplică 
hemosorbţia, plasmosorbţia, limfosorbţia cu reinfu-
zie. Nu este o părere unanimă asupra dozării 5 FU. 
D. Dolgat şi coaut. (1986) îl administrează în faza de 
edem – 3 mg/kg/24 h, iar în faza distructivă – 5 mg/
kg/24 h. A. Kostiucenko şi V. Filin (2000) relatează 
229Ştiinţe  Medicale
despre efi cienţa dozei de 8-10 mg/kg/24 h, adminis-
trată într-o singură priză i/v lent, confi rmată prin re-
zultatele de laborator. 
S. Şalimov şi coaut. (1990) recomandă doza de 
15 mg/kg/24 h. În tratamentul pancreatitelor, în ca-
litate de ţintă  pentru lipază, se utilizează emulsiile 
lipidice [Смирнов Д. А и соавт., 1990; Кирилов 
Ю. Б. И соавт., 1991; Костюченко Л. Г. И соавт., 
2000]. Atitudinea faţă de peptidele reglatorii (sandos-
tatina, octreotidul, stilamina, dalargina) este foarte 
diferită. Mulţi autori menţionează despre o efi cacitate 
înaltă a acestora atât în profi laxia, cât şi în tratamen-
tul pancreatitei distructive [Буриев И. М. И соавт., 
1994; Скипенко О. Г. И соавт., 1997; Савельев 
В. С. И соавт., 1999;  Костюченко Л. Г. И соавт., 
2000; Орел Н. Ф. И соавт., 2000]. Însă, V. Kubâşkin 
şi coaut. (1998) consideră că aprecierea obiectivă a 
efi cacităţii dalarginei, 5FU, sandostatinei este des-
tul de difi cilă. Studii randomizate n-au demonstrat 
necesitatea includerii acestora (octreotidului) în tra-
tamentul complex al pancreatitei [Gjozup I. et al., 
1992; McCay C. et al., 1997; Uhl W. et al., 1990]. 
Re-laparotomia este indicată în peritonită, abcedarea 
pancreonecrozei, intoxicaţie progresivă. Sechestrec-
tomia cu drenarea cavităţii abdominale ţine de opera-
ţiile radicale condiţionate, deoarece necroza ţesutului 
lax parapancreatic, de rând cu necroza parenchimului 
glandular, reprezintă sursa de bază a sindromului de 
intoxicaţie. Re-laparotomiile timpurii  se reduc la: în-
lăturarea exudatului toxic peritonial şi retroperitonial; 
drenarea parapancreasului, bursei omentale, cavităţii 
abdominale. În timpul re-laparotomiei se depistează 
cauza posibilă a PAPO: dehiscenţe de suturi ale bon-
tului duodenal, anastomozelor gastrointestinale, eso-
fagointestinale, biliodigestive, de asemenea. Este im-
portant de menţionat că insufi cienţa secretorie exo-  şi 
endocrină postoperatorie poate evolua spre sindromul 
de malabsorbţie, comă diabetică etc.
În concluzie la cele expuse mai sus, actualitatea 
problemei PAPO în tratamentul chirurgical al cance-
rului gastric este condiţionată de creşterea incidenţei 
acestei complicaţii, direct proporţională cu ascensi-
unea radicalismului chirurgical. Până la urmă, dia-
gnosticul clinic şi cel de laborator rămân a fi  difi cile, 
iar letalitatea în formele distructive – foarte înaltă. 
Permanent persistă pericolul complicaţiilor secun-
dare (dehiscenţe de suturi anastomotice, necroza or-
ganelor cavitare, abcese intraabdominale, hemoragii 
etc). Cât priveşte tratamentul conservativ, îndeosebi 
cu antimetaboliţi şi preparate antienzimatice, rămâne 
a fi , totuşi mai puţin  efi cient. Considerăm că meri-
tă atenţie capitolul profi laxie, unde trebuie să încer-
căm mai mult, pentru că doar astfel vine şi rezolvarea 
acestei  probleme complicate.
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Rezumat
Articolul cercetează problema pancreatitei acute post-
operatorii în chirurgia cancerului gastric din aspectul par-
ticularităţilor ei etiopatogenetice, de diagnostic, profi laxie 
şi tratament. Actualitatea acesteia este condiţionată de spo-
rirea incidenţei PAPO odată cu lărgirea volumului inter-
venţiilor chirurgicale şi creşterea radicalităţii lor, în timp 
ce tratamentul complex nu este efi cient de fi ecare dată, iar 
letalitatea este foarte înaltă în formele severe. Profi laxia ne 
permite să evităm declanşarea sau să stopăm evoluţia pro-
cesului patologic din pancreas. Articolul relatează diverse 
sugestii şi opinii privind diagnosticul şi profi laxia PAPO, 
însă nu există o tactică unică în gestionarea preparatelor 
antimetabolice şi antienzimatice (dozare, moment optim de 
iniţiere şi durata tratamentului). Astfel, mai este spaţiu de 
cercetări în acest domeniu.
Summary
The article examines the problem of acute postopera-
tive pancreatites in the surgery of gastric cancer, as one of 
more dangerous postoperatives complications, which can 
fi nish with exitus. This problem is a lot discussing in the 
word and it is actual now. Is very important and more easi-
er to prevent this disease than to hate, becouse, the troubles 
making by actives ferments can be ireversibles and fatales 
for patients and the treatment not always solves one severe 
pancreatitis. That’s why, I want to show the particularities 
of this disease, for to see better the way of preventing and 
treatment. 
Резюме 
Статья анализирует проблему ОПП после операции 
на желудке, с точки зрения особенностей этой патологии 
в плане диагностики, профилактики и лечения. 
Актуальность проблемы ОПП при хирургическом 
лечении рака желудка обусловлена  следующими 
причинами: рост числа случаев данного осложнения, 
связанный с повышением хирургического радикализма; 
сложность клинической и лабораторной диагностики; 
высокая летальность при деструктивной форме и 
недостаточная эффективность профилактических и 
консервативных мер. Не существует единого мнения 
о применении медикаментозной профилактики 
цитостатиками, антипротеазными препаратами, 
поэтому стоит подумать как снизить смертность после 
панкреонекрозов.
PARTICULARITĂŢILE OSTEOSINTEZEI 
CU BROŞE ŞI BANDĂ METALICĂ 
DE TENSIUNE ÎN FRACTURILE ŞI 
FRACTURILE-LUXAŢII ALE METAFIZEI 
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Introducere 
O mare varietate de fi xatoare metalice pentru tra-
tamentul chirurgical al fracturilor humerusului proxi-
mal au fost propuse şi utilizate, dar până în prezent 
există o „dispută” legată de managementul fracturilor 
cu deplasare severă. Folosind datele studiului efectu-
at de Neer, în numai 50-60% din cazuri s-au rapor-
tat rezultate bune şi satisfăcătoare, utilizând ambele 
metode de tratament (conservativ sau chirurgical). 
Astfel, alegerea celei mai bune opţiuni de tratament 
în fracturile deplasate  Neer cu 2, 3 şi 4 părţi a rămas 
o problemă nerezolvată şi din cauza tehnicilor chi-
rurgicale destul de traumatice de reducere şi fi xare a 
fragmentelor fracturi.
Fracturile metafi zei proximale humerale care ne-
cesită tratament chirurgical ocupă de la 12,7%, după 
unii autori [4], până la 15% din toate fracturile zonei 
şi sunt însoţite de deplasare şi instabilitate în părţile 
componente ale fracturii. Dintre fracturile care nece-
sită tratament chirurgical 28% sunt fracturi ale colu-
lui chirurgical Neer cu 2 părţi [6, 7].
Fracturile şi fracturile-luxaţii ale metafi zei hu-
merusului proximal Neer cu 3 părţi sunt leziuni gra-
ve, cu o rată crescută a duratei incapacităţii de muncă, 
fapt explicat prin rolul pe care membrul superior îl 
joacă în activitatea omului [5, 7]. Ocupă circa  9% 
din fracturile humerusului proximal care necesită tra-
tament chirurgical, prezintă 3 fragmente anatomice 
fracturate: capul humeral care, de obicei, este rotat, 
unul din tuberculii humerali (trohiterul sau trohinul), 
care reprezentă fragmentul-cheie, şi fragmetul distal, 
care sunt deplasate în raport unul de  celălalt [9, 10]. 
Mecanismul fracturii, vârsta şi comorbidităţile paci-
entului permit să apreciem dacă este sau nu compro-
misă vascularizaţia capului humeral şi, respectiv, să 
alegem tactica de tratament chirurgical pe care o vom 
aplica. 
Deşi nu depăşesc mai mult de 3% din toate frac-
turile humerusului proximal tratate operator, după alţi 
autori cuprind în jur de 2-10% din fracturile hume-
